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Вступ. Потрапляючи в організм людини і тварин, фосфорорганічні речовини викликають активацію 
вільнорадикальних процесів, пригнічують захисно-компенсаторні сили, інгібують ензими, які беруть участь 
у процесах енергозабезпечення клітин. Тетрахлорметан, ксенобіотик, який використовують у промис-
ловості, сільському господарстві та побуті, має токсичний вплив на печінку. В реальному житті нерідко 
трапляється комбінована дія декількох токсичних чинників, які, залежно від умов, можуть порушити рів-
новагу окиснювальних процесів в організмі та призвести до тяжких захворювань.
Мета дослідження – вивчити інтенсивність процесів енергозабезпечення в організмі щурів за умов 
одночасного ураження їх фосфорорганічними сполуками і тетрахлорметаном, а також ефективність 
застосування при цьому антиоксиданта мексидолу.
Методи дослідження. Дослідження проведено на білих щурах-самцях, яким щоденно протягом 30 днів 
вводили карбофос (20 мг/кг) і тетрахлорметан дворазово через добу (1 мл/кг). Тварин виводили з експе-
рименту під тіопентал-натрієвим наркозом на 10 і 30 доби отруєння карбофосом та 4 і 7 доби після 
ураження тетрахлорметаном. У печінці та серці щурів визначали активність сукцинатдегідрогенази, 
цитохромоксидази та вміст глікогену, в сироватці крові – вміст глюкози.
Результати й обговорення. Протягом усього експерименту спостерігали прогресуюче зменшення 
в печінці та міокарді уражених тварин активності сукцинатдегідрогенази та цитохромоксидази, яка до 
кінця дослідження виявилась найнижчою. Вміст глюкози в сироватці крові після ураження токсикантами 
максимально збільшився наприкінці експерименту. В цей же період відзначали максимальне зниження 
вмісту глікогену в печінці та міокарді уражених тварин. Застосування мексидолу призвело до підвищення 
активності мітохондріальних ензимів, а також нормалізувало вміст глюкози у сироватці крові та гліко-
гену в печінці й міокарді уражених щурів, що підтвердило його антигіпоксантні властивості. 
Висновок. Комбіноване ураження щурів тетрахлорметаном і карбофосом призводить до значних 
порушень в енергозабезпеченні органів тварин. Доведено ефективність застосування мексидолу як ан-
тигіпоксанта.
КлЮЧОВІ СлОВА: карбофос; тетрахлорметан; мексидол; сукцинатдегідрогеназа; цитохромокси-
даза; глюкоза; глікоген.
ВСТУП. В Україні залишаються актуальними 
проблеми щодо високого рівня концентрації 
промислових об’єктів із застарілими енергоміст-
кими технологіями, низької ефективності очис-
них споруд, наслідків різноманітних техногенних 
аварій. Загрозу становить також біологічне за-
бруднення від сільського господарства (неконт-
рольоване використання добрив, гербіцидів 
тощо), виробництва продуктів мікробіологічного 
синтезу (кормові дріжджі, амінокислоти, фер-
ментні препарати, антибіотики тощо), що має 
вагомий вплив на розвиток токсичних уражень 
печінки [1, 2]. В останні десятиріччя в сільському 
господарстві та побуті широко застосовують 
фосфорорганічні сполуки [3–6]. Їх використову-
ють як високоефективні інсектициди, акарициди, 
дефоліанти. У промисловості вони поєднують у 
собі властивості мийних, протикорозійних і про-
тизносних присадок, є антиокиснювачами та 
депресорами [1, 7].
З отрутохімікатів застосовують також хлор-
органічні сполуки, представником яких є тет ра-
хлорметан (ССl4). Його достатньо широко вико-
ристовують на виробництві як розчинник, при 
виробництві фреонів, для очищення та знежи-
рення одягу, в побуті й виробничих умовах, як 
екстрагент у медицині. Тетрахлорметан відомий 
як класична гепатотропна отрута [2].
У реальному житті нерідко трапляється ком-
бінована дія декількох токсичних чинників, які, 
залежно від умов, можуть порушити про- й ан-© л. А. Бойко, л. С. фіра, Н. І. Бурмас, 2018.
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тиоксидантну рівновагу в організмі та призвести 
до тяжких захворювань. Комбінація зазначених 
впливів на організм людини дає початок форму-
ванню поєднаних патологічних станів та виник-
ненню поліорганної патології.
На даний час малодослідженим залишаєть-
ся питання щодо реакції-відповіді мітохондрій 
на негативні впливи різної інтенсивності та при-
роди, адже механізм адаптації організму зале-
жить від стану енергетичних процесів у клітині 
[8]. Мітохондрії відіграють центральну роль у 
клітинному метаболізмі, забезпечуючи процес 
клітинного дихання, пов’язаного з генерацією 
АТф [9].
 Мітохондріальні дисфункції, пов’язані з про-
цесами окисного фосфорилювання, структурною 
цілісністю мітохондрій та інформаційною іден-
тичністю їх генетичного апарату, виникають за 
умов оксидативного стресу, при хворобах, ви-
кликаних метаболічними порушеннями, а також 
канцерогенезі [10]. Необоротні порушення в 
структурі та функціонуванні мітохондрій, спри-
чинені дією надмірної кількості активних форм 
оксисену, зумовлюють зсув енергетичного мета-
болізму в бік зростання інтенсивності гліколізу 
та пригнічення окисного фосфорилювання.
Ефективним засобом захисту від таких ура-
жень є застосування антиоксидантів та антигі-
поксантів – біологічно активних речовин, що 
мають антирадикальні або антиокиснювальні 
властивості, покращують утилізацію кисню, що 
циркулює в організмі, й підвищують стійкість до 
гіпоксії [11, 12]. Засоби, що за рахунок антиокси-
дантних властивостей зменшують прояви окси-
дативного дисбалансу в клітинах, пригнічують 
пероксидне окиснення ліпідів, тим самим підви-
щують стабільність мембран усіх рівнів органі-
зації, сприяють нормалізації внутрішньоклітин-
ного обміну та регресу патології.
З огляду на вищесказане, мета даного до-
слідження – вивчити інтенсивність процесів 
енергозабезпечення в організмі щурів за умов 
одночасного ураження їх фосфорорганічними 
сполуками і тетрахлорметаном, а також ефек-
тивність застосування при цьому антиоксиданта 
мексидолу.
МЕТОДи ДОСлІДжЕННЯ. Експерименталь-
ні дослідження проведено на білих щурах-сам-
цях масою 180–200 г, яких утримували на стан-
дартному раціоні віварію Тернопільського дер-
жавного медичного університету імені І. Я. Гор-
бачевського. Виконували їх відповідно до 
Загальних принципів проведення експериментів 
на хребетних тваринах [13].
Тварин було поділено на 9 груп: 1-ша – ін-
тактний контроль; 2-га – щури, уражені карбо-
фосом протягом 10 днів, і на 4 добу ураження 
тетрахлорметаном; 3-тя – тварини, уражені, як 
у 2-й групі, та після застосування мексидолу; 
4-та – 10 днів ураження карбофосом і 7 доба 
отруєння ССl4; 5-та – щури, уражені карбофосом 
протягом 10 днів, та на 7 добу розвитку токсич-
ного гепатиту (тварини цієї групи отримували 
мексидол протягом 10 днів); 6-та – щури, ураже-
ні карбофосом протягом 30 днів, і на 4 добу 
розвитку тетрахлорметанового гепатиту; 7-ма – 
тварини, які після ураження токсикантами, як у 
попередній групі, одержували мексидол протя-
гом усього експерименту; 8-ма – 30 днів введен-
ня карбофосу та 7 доба ураження ССl4; 9-та – 
щури, уражені, як у 8-й групі, й після тридцяти-
денного введення мексидолу.
Карбофос вводили внутрішньошлунково 
щоденно протягом експерименту у вигляді вод-
ного розчину з розрахунку 20 мг/кг маси тіла 
тварини, що становить 1/10 від LD50 [14]. Тет-
рахлорметан вводили внутрішньочеревно дво-
разово – через добу у вигляді 50 % олійного 
розчину в дозі 1,0 мл/кг маси тіла [15]. Мексидол 
тварини отримували внутрішньочеревно щоден-
но з розрахунку 16 мг/кг маси тіла щура. Дозу 
мексидолу розраховували, виходячи із серед-
ньотерапевтичної дози на добу для людини, та 
перераховували для тварин [16, 17], беручи до 
уваги їх видову чутливість.
 Щурів піддавали евтаназії на 10 та 30 доби 
отруєння карбофосом (4 і 7 доби ураження тетра-
хлорметаном) з використанням тіопентал-натрію.
Для досліджень використовували печінку та 
серце тварин, в яких визначали: активність сук-
цинатдегідрогенази (СДГ) – за методом [18], 
цитохромоксидази (ЦО) – за методом [19] та 
вміст глікогену [20]. У сироватці крові визначали 
вміст глюкози [20].
Статистичну обробку отриманих результатів 
здійснювали з використанням параметричного 
критерію Стьюдента і непараметричного крите-
рію Вілкоксона для зв’язаних вибірок. Зміни 
вважали достовірними при р≤0,05 [21].
РЕЗУлЬТАТи Й ОБГОВОРЕННЯ. Відомо, що 
основу мітохондріального енергетичного мета-
болізму становлять реакції циклу Кребса та 
дихального ланцюга мітохондрій, одними з по-
казників роботи яких є активність сукцинатдегід-
рогенази й активність цитохромоксидази [22].
Було досліджено активність даних ензимів, 
а також субстратів енергетичного обміну – глю-
кози та глікогену в щурів, одночасно уражених 
карбофосом і тетрахлорметаном, а також ефек-
тивність застосування препарату “Мексидол” за 
цих умов. Враховуючи антиоксидантні та анти-
гіпоксантні властивості досліджуваного лікар-
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ського препарату, ми вивчили його вплив на 
показники енергозабезпечення в організмі тва-
рин після ураження токсикантами.
Протягом усього експерименту спостерігали 
прогресуюче зменшення в печінці та міокарді 
уражених тварин активності СДГ, яка до кінця 
дослідження виявилась найнижчою (табл. 1).
На 30 добу отруєння карбофосом та 7 добу 
після ураження тетрахлорметаном активність у 
печінці СДГ зменшилась на 49 %, у міокарді – була 
нижчою від рівня інтактного контролю на 39 %. 
Враховуючи те, що СДГ є інтегральним про-
теїном внутрішньої мембрани мітохондрій, вона 
безпосередньо пов’язана з ланцюгом перене-
сення електронів [22]. Зниження активності СДГ 
може вказувати на зменшення показників АТф і 
відновленої форми убіхінону, який у мітохондрі-
ях відіграє роль безпосереднього акцептора 
електронів від СДГ до III дихального комплексу.
Зниження активності СДГ свідчить про зміни 
на початкових етапах процесу мітохондріально-
го окиснення, яке супроводжується порушенням 
енергетичного обміну та призводить до форму-
вання тканинної гіпоксії.
Застосування мексидолу мало позитивний 
вплив на даний показник у печінці уже в термін 
10 днів отруєння карбофосом та 7 днів уражен-
ня тетрахлорметаном. У цей період активність 
ензиму підвищилась в 1,4 раза після введення 
мексидолу порівняно з групою уражених тварин.
У міокарді ефективність застосування мек-
сидолу проявилась на 30 добу інтоксикації кар-
бофосом та 4 і 7 доби ураження тетрахлорме-
таном. До кінця експерименту активність у міо-
карді щурів СДГ підвищилась в 1,7 раза після 
використання антиоксиданта.
Відомо, що СДГ є одним із ключових регу-
ляторних ензимів циклу трикарбонових кислот, 
каталізуючи окиснення бурштинової кислоти до 
фумарової, а ЦО – векторним ензимом внутріш-
ньої мембрани мітохондрій, який регуляє швид-
кість окисного фосфорилювання [10]. Вони 
розташовані, відповідно, на початку та в кінці 
дихального ланцюга, перебувають в еквімоле-
кулярних співвідношеннях і організовані в 
кристах мітохондрії комплексними ансамблями 
з відповідними проміжками.
Дослідження активності СДГ в органах щурів, 
отруєних тетрахлорметаном і карбофосом, та 
виявлення її зниження створили передумови для 
вивчення активності ЦО у тварин за даного па-
тологічного стану.
На порушення електронного транспорту в 
термінальній ланці дихального ланцюга вказу-
вало вірогідне пригнічення активності ЦО в мі-
тохондріях органів отруєних щурів під впливом 
використаних токсикантів.
У всі терміни дослідження спостерігали зни-
ження активності ЦО як у печінці, так і в міокар-
ді щурів, уражених обома токсикантами (табл. 2).
Таблиця 1 – Активність сукцинатдегідрогенази в печінці та міокарді (мкг/хв) тварин  
за комбінованої дії тетрахлорметану і карбофосу після застосування мексидолу (M±m, n=54)
Група тварин
Термін дослідження, доба
10+4ССl4 10+7ССl4 30+4ССl4 30+7ССl4
Печінка
Інтактний контроль 1,47±0,06
Уражені токсикантами 1,30±0,06 1,08±0,07* 0,88±0,07* 0,75±0,04*
Уражені+мексидол 1,38±0,05 1,52±0,13** 1,40±0,14** 1,08±0,06**
Міокард
Інтактний контроль 1,06±0,06
Уражені токсикантами 0,91±0,07 0,83±0,06 0,76±0,05* 0,65±0,06*
Уражені+мексидол 1,08±0,07 1,03±0,05 1,23±0,16** 1,10±0,14**
Примітки. Тут і в таблицях 2–4: 
1. * – достовірні зміни між тваринами інтактного контролю та ураженими щурами (р≤0,05).
2. ** – достовірні зміни між ураженими щурами і тваринами, яких піддавали корекції мексидолом (р≤0,05).
Таблиця 2 – Активність цитохромоксидази в печінці та міокарді (ммоль/кг·хв) тварин 
за комбінованої дії тетрахлорметану і карбофосу після застосування мексидолу (M±m, n=54)
Група тварин
Термін дослідження, доба
10+4ССl4 10+7ССl4 30+4ССl4 30+7ССl4
Печінка
Інтактний контроль 1,77±0,04
Уражені токсикантами 1,62±0,03* 1,47±0,03* 1,33±0,04* 0,85±0,02*
Уражені+мексидол 1,72±0,01** 1,65±0,08 1,55±0,17 1,45±0,15**
Міокард
Інтактний контроль 1,20±0,07
Уражені токсикантами 0,93±0,09 0,75±0,01* 0,65±0,01* 0,58±0,07*
Уражені+мексидол 1,05±0,06 1,01±0,07** 0,92±0,08** 0,88±0,10**
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Зниження активності ЦО можна пояснити 
обмеженим надходженням електронів від суб-
стратної ланки дихального ланцюга через цито-
хроми b-c [9]. Активність ензиму може також 
пригнічуватись через зв’язування вільних кисне-
вих радикалів з атомами металів, які є в актив-
ному центрі цитохромоксидази.
Після введення ураженим токсикантами 
тваринам препарату “Мексидол” відмічено під-
вищення активності ЦО в обох досліджуваних 
тканинах. Дані таблиці свідчать про те, що при 
десятиденному введенні карбофосу та на 4 добу 
після ураження ССl4 за умов використання ан-
тиоксиданта активність ЦО збільшилась у печін-
ці на 6 %, у міокарді – на 10 % відносно рівня 
уражених тварин. Таку саму тенденцію спосте-
рігали при десятиденній інтоксикації карбофо-
сом і на 7 добу після введення тетрахлорметану. 
При використанні антиоксиданта активність ЦО 
зросла в печінці на 10 %, у міокарді – на 21 %. 
Після тридцятиденного введення карбофосу та 
на 4 добу отруєння ССl4 при введенні мексидолу 
зафіксовано збільшення активності ЦО в печін-
ці на 12,5 %, у міокарді – на 23 %. 
На 30 та 7 доби введення токсикантів після 
використання антиоксиданта активність даного 
ензиму підвищилась у печінці на 34 %, у міокар-
ді – на 25 %. Використаний коригувальний чинник 
мексидол ефективно вплинув на цей показник.
Результати, які ми отримали, узгоджуються 
з даними літератури [10], що вказують на те, що 
для функціонування внутрішньомітохондріаль-
ної частини процесу енергообміну необхідний 
кисень, однак саме гіпоксія є причиною найбільш 
виражених порушень енергозабезпечення та 
невідповідності між енергопотребами клітини й 
енергопродукцією в системі мітохондріального 
окиснювального фосфорилювання. При гіпоксії 
зниження надходження кисню в клітину призво-
дить до порушення мітохондріального окиснен-
ня та дефіциту АТф [8]. За рахунок активації 
процесів анаеробного гліколізу посилюється 
внутрішньоклітинний ацидоз, що, у свою чергу, 
призводить до ушкодження цитомембран, яке 
супроводжується ініціацією пероксидного окис-
нення ліпідів та накопиченням його продуктів.
На нашу думку, ефективність мексидолу 
пов’язана з його специфічною дією на енерге-
тичний обмін, що зумовлено дією сукцинату, який 
входить до складу даного коригувального чин-
ника і за умов гіпоксії, потрапляючи у внутріш-
ньоклітинний простір, окиснюється в дихально-
му ланцюгу. Мексидол проявив себе як антигі-
поксант прямої енергізуючої дії, ефект якого 
пов’язаний із впливом на ендогенне дихання 
мітохондрій, активацією їх енергосинтезувальної 
функції. Дія мексидолу зумовлена посиленням 
компенсаторних метаболічних потоків, які поста-
чають у дихальний ланцюг енергетичні субстра-
ти [23].
Дані літератури свідчать про формування 
енергодефіцитних станів при токсичному ура-
женні печінки, що проявляється підвищеними 
витратами субстратів гліколізу і глікогенолізу – 
глюкози та глікогену [10].
Вивчено вміст глюкози у сироватці крові та 
глікогену в печінці та міокарді уражених щурів 
після введення мексидолу.
Вміст глюкози в сироватці крові після ура-
ження токсикантами максимально зростав напри-
кінці дослідження і становив (11,70±0,10) ммоль/л 
проти (4,90±0,08) ммоль/л в інтактних тварин, 
що вказувало на розвиток гіперглікемії в отрує-
ному організмі (табл. 3). Це, очевидно, є наслід-
ком гідролізу глікогену та використання глюкози, 
яка бере участь в утворенні та функціонуванні 
компенсаторно-захисних механізмів при дії тет-
рахлорметану і карбофосу на організм. 
Однак після введення мексидолу даний показ-
ник зменшився та становив (7,85±0,26) ммоль/л, 
що на 79 % нижче від рівня уражених щурів. 
Відомо, що фізіологічну концентрацію глю-
кози у крові підтримує глікоген печінки. При ви-
вченні вмісту глікогену встановлено вірогідне 
його зменшення в печінці уражених тварин 
протягом усього експерименту (табл. 4).
Так, на 30 та 7 доби введення ксенобіотиків 
цей показник знизився на 48 %. При використан-
ні мексидолу вміст глікогену збільшився на 49 % 
та наблизився до рівня інтактного контролю. 
Відмічено його зменшення в міокарді отруєних 
щурів на 13 % в останній термін дослідження.
Після використання антиоксиданта показник 
збільшився на 8 %. Використаний коригувальний 
чинник позитивно вплинув на вміст глюкози та 
глікогену в досліджуваних тканинах, що призве-
Таблиця 3 – Вміст глюкози в сироватці крові (ммоль/л) тварин за комбінованої дії  
тетрахлорметану i карбофосу після застосування мексидолу (M±m, n=54)
Група тварин
Термін дослідження, доба
10+4ССl4 10+7ССl4 30+4ССl4 30+7ССl4
Сироватка крові
Інтактний контроль 4,90±0,08
Уражені токсикантами 5,60±0,14* 6,10±0,19* 8,90±0,16* 11,70±0,10*
Уражені+мексидол 4,97±0,07** 5,31±0,36 5,85±0,20** 7,85±0,26**
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ло до вірогідного зниження вмісту глюкози та 
підвищення вмісту глікогену в останні терміни 
отруєння токсикантами. Це дозволяє вважати 
доцільним використання його для корекції пору-
шень вуглеводного обміну за умов ураження 
карбофосом і тетрахлорметаном.
ВиСНОВКи. 1. Комбіноване ураження щурів 
тетрахлорметаном і карбофосом призводить до 
значних порушень в енергозабезпеченні органів 
щурів. Останнє підтверджується зниженням 
активності сукцинатдегідрогенази і цитохро-
моксидази в печінці й міокарді щурів після ура-
ження та супроводжується збільшенням вмісту 
глюкози в сироватці крові, а також зменшенням 
вмісту глікогену в печінці й міокарді, що свідчить 
про глибокі порушення у вуглеводному обміні за 
токсичної дії карбофосу і тетрахлорметану.
2. Доведено ефективність застосування 
антиоксиданта мексидолу. Він викликає пози-
тивні зміни активності сукцинатдегідрогенази і 
цитохромоксидази, вмісту глюкози та глікогену 
в досліджуваних тканинах. Введення мексидолу 
в уражений організм призводить до зростання 
активності вищевказаних ензимів, яка після 
ураження зазнає вірогідного зниження, та до 
зменшення вмісту глюкози в сироватці крові, 
збільшення вмісту глікогену в печінці та міокар-
ді, що свідчить про антигіпоксантні властивості 
даного лікарського препарату.
Таблиця 4 – Вміст глікогену в печінці та міокарді (ммоль/кг) тварин  
за комбінованої дії тетрахлорметану і карбофосу після застосування мексидолу (M±m, n=54)
Група тварин
Термін дослідження, доба
10+4ССl4 10+7ССl4 30+4ССl4 30+7ССl4
Печінка
Інтактний контроль 117,00±2,73
Уражені токсикантами 92,67±2,04* 83,33±1,76* 65,00±1,52* 61,17±1,83**
Уражені+мексидол 118,30±2,29** 119,00±4,33** 104,30±3,66** 118,70±3,75**
Міокард
Інтактний контроль 67,40±0,70
Уражені токсикантами 63,67±1,64 62,95±0,46* 61,02±0,53* 58,80±0,57*
Уражені+мексидол 66,00±1,88 66,17±3,45 65,00±2,34 64,17±1,40**
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Л. А. Бойко, Л. С. Фира, Н. И. Бурмас
ТЕРНОПОЛьСКий ГОСУДАРСТВЕННый МЕДициНСКий УНиВЕРСиТЕТ иМЕНи и. Я. ГОРБАчЕВСКОГО
АКТИВНОСТЬ БИОЭНЕРГЕТИЧЕСКИХ ПРОЦЕССОВ В ОРГАНИЗМЕ КРЫС, 
ОДНОВРЕМЕННО ПОРАЖЕННЫХ КАРБОФОСОМ И ТЕТРАХЛОРМЕТАНОМ,  
ПОСЛЕ КОРРЕКЦИИ МЕКСИДОЛОМ
Резюме
Вступление. Попадая в организм человека и животных, фосфорорганические вещества вызывают 
активацию свободнорадикальных процессов, подавляют защитно-компенсаторные силы, ингибируют 
энзимы, участвующие в процессах энергообеспечения клеток. Тетрахлорметан, ксенобиотик, который 
используют в промышленности, сельском хозяйстве и быту, имеет токсическое воздействие на печень. 
В реальной жизни нередко встречается комбинированное действие нескольких токсических факторов, 
которые, в зависимости от условий, могут нарушить равновесие окислительных процессов в организме 
и привести к тяжелым заболеваниям.
Цель исследования – изучить интенсивность процессов энергообеспечения в организме крыс в 
условиях одновременного поражения их фосфорорганическими соединениями и тетрахлорметаном, а 
также эффективность применения при этом антиоксиданта мексидола.
Методы исследования. исследования проведены на белых крысах-самцах, которым ежедневно в 
течение 30 дней вводили карбофос (20 мг/кг) и тетрахлорметан двукратно через сутки (1 мл/кг). жи-
вотных выводили из эксперимента под тиопентал-натриевым наркозом на 10 и 30 сутки отравления 
карбофосом и 4 и 7 сутки после поражения тетрахлорметаном. В печени и сердце крыс определяли ак-
тивность сукцинатдегидрогеназы, цитохромоксидазы и содержание гликогена, в сыворотке крови – 
содержание глюкозы.
Результаты и обсуждение. В течение всего эксперимента наблюдали прогрессирующее уменьше-
ние в печени и миокарде пораженных животных активности сукцинатдегидрогеназы и цитохромоксидазы, 
которая к концу исследования оказалась самой низкой. Содержание глюкозы в сыворотке крови после 
поражения токсикантами максимально увеличилось в конце эксперимента. В этот же период отмечали 
максимальное снижение содержания гликогена в печени и миокарде пораженных животных. Применение 
мексидола привело к повышению активности митохондриальных энзимов, а также нормализовало содер-
жание глюкозы в сыворотке крови и гликогена в печени и миокарде пораженных крыс, что подтвердило 
его антигипоксантные свойства.
Вывод. Комбинированное поражение крыс тетрахлорметаном и карбофосом приводит к значитель-
ным нарушениям в энергообеспечении органов животных. Доказана эффективность применения мекси-
дола как антигипоксанта.
КлЮЧЕВЫЕ СлОВА: карбофос; тетрахлорметан; мексидол; сукцинатдегидрогеназа; цитохромокси-
даза; глюкоза; гликоген.
l. a. Boyko, l. S. fira, n. i. Burmas
I. HORBACHEVSKY TERNOPIL STATE MEDICAL UNIVERSITY
ACTIVITY OF BIOENERGY PROCESSES IN THE ORGANISM OF RATS 
IMMEDIATELY AFFECTED BY CARBOPHOS AND TETRACHLOROMETHANE  
AND AFTER CORRECTION BY MEXIDOL
Summary
Introduction. Getting into the human body and animals, organophosphorous substances cause the activation 
of free radical processes, suppress protective and compensatory forces, inhibit the enzymes involved in the energy 
supply of cells. Tetrachloromethane, a xenobiotic used in industry, agriculture and everyday life, has a toxic effect 
on the liver. In real life, there is often a combined effect of several toxic factors, which, depending on the conditions, 
can disrupt the balance of oxidative processes in the body and lead to serious illnesses.
The aim of the study – to learn the intensity of energy supply processes in the body of rats under the condi-
tions of simultaneous destruction of their organophosphorus compounds and carbon tetrachloride, as well as the 
effective of using the antioxidant mexidol under the given conditions.
Research Methods. The studies were carried out on white male rats, which daily for 30 days were administered 
carbophos (20 mg/kg) and tetrachloromethane twice – every other day (1 ml/kg). The animals were excised from 
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the experiment under thiopental anesthesia on the 10th and 30th days of carbophosic poisoning and on the 4th and 
7th days after the defeat with carbon tetrachloride. In the liver and heart of animals, the activity of succinate 
dehydrogenase, cytochrome oxidase and glycogen content was determined, and the glucose content in blood serum.
Results and Discussion. During the entire experiment, there was a progressive decrease in succinate 
dehydrogenase and cytochrome oxidase activity in the liver and myocardium of affected animals, which were the 
lowest by the end of the study. The content of glucose in the blood serum after the defeat by toxicants was maximized 
at the end of the experiment. In the same period, the maximum decrease in glycogen content in the liver and 
myocardium of affected animals was observed. The use of mexidol led to an increase in the activity of mitochondrial 
enzymes, and also normalized the level of glucose in blood serum and glycogen in the liver and myocardium of 
affected rats, which confirms its antihypoxic properties.
Conclusions. The combined defeat of rats with tetrachloromethane and carbophos leads to significant 
disturbances in the energy supply of the organs of the rats. The effective of mexidol as an antihypoxant has been 
proved.
KEY WORDS: carbophos; carbon tetrachloride; mexidol; succinate dehydrogenase; cytochrome oxidase; 
glucose; glycogen.
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